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ЗАСТОСУВАННЯ L-АРГІНІНУ В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА 
АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ В ПЕРИМЕНОПАУЗІ
К. О. Волошинська, С. М. Ковальчук, М. В.Ковальчук, О. М. Пересунько
Метою дослідження було порівняння впливу базисної терапії (лізиноприлу та амлодипіну) в якості моно-
терапії та їх поєднання з донатором оксиду азоту – L-аргініном на клінічні та гемодинамічні показники у 
жінок у перименопаузальному періоді, хворих на артеріальну гіпертензію з коморбідним цукровим діабе-
том та без нього. 
Матеріал та методи дослідження: обстежено 104 пацієнтки із застосуванням імуноферментних (ви-
значення рівня ендотеліну-1) та інструментальних (ехокардіографія з допплерометрією) методів дослі-
дження.
Результати. Отримані результати свідчать про те, що на фоні призначеного лікування відбувається 
оптимізація скоротливості міокарда та регрес діастолічної дифункції у всіх групах. Найбільше ці зміни 
виражені в підгрупі пацієнтів з артеріальною гіпертензією, які додатково до базисної терапії приймали 
L-аргінін. Щодо зміни рівня ендотеліну-1, як маркера порушення функції ендотелію, необхідно зазначити, 
що у пацієнтів, які отримували L-аргінін, бачили достовірне зниження його рівня. Обгрунтовано доціль-
ність додавання до базисної терапії L-аргініну та його позитивний вплив на ендотеліальну дисфункцію, 
що проявлявся зниженням рівня ендотеліна-1. 
Висновки. В ході проведення дослідження ми дійшли висновку щодо оптимізації скоротливості міокарда 
на фоні призначеного лікування у всіх групах. Найбільше ці зміни виражені в підгрупі пацієнтів з артеріаль-
ною гіпертензією та цукровим діабетом, які додатково до схеми лікування отримували L-аргінін (регрес 
діастолічної дисфункції з 2-го до 1-го типу відбувся у 21 особи (47,7 %), що доводить його позитивний 
вплив на показники тиску наповнення лівого шлуночка та його розслаблення)
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, ендотеліальна дисфункція, міокард, перимено-
пауза, донатор оксиду азоту, L-аргінін
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1. Вступ
В Україні хворих на артеріальну гіпертензію 
(АГ) налічується більше 12 мільйонів і ця цифра не-
впинно зростає [1]. Серед хворих на АГ поширеність 
цукрового діабету (ЦД) у 2–2,5 рази вища, ніж у лю-
дей із нормальним тиском. Відомо, що органи-мішені 
при АГ у хворих з ЦД вражаються частіше і раніше, 
ніж у осіб з гіпертензією та без ЦД. Набагато раніше 
формується гіпертрофія міокарду лівого шлуночка 
та діастолічна дисфункція, що є основними проява-
ми ураження серця при АГ та тісно корелюють зі 
ступенем підвищення АТ, давністю захворювання 
тощо [2, 3].
Дослідження ендотеліальної функції у хворих 
на АГ не виявило однозначного і конкретного меха-
нізма її порушення. Деякі дослідники вважають, що 
при АГ ендотеліальна дисфункція (ЕД) спровоко-
вана одночасним пошкодженням в системі L-аргі-
нін – оксид азоту і продукцією вазоконстрикторних 
простагландинів, причому, порушення продукції 
NO – первинне, а збільшення рівня вазоконстриктор-
них агентів пов’язано з віком [4, 5]. Є роботи, де 
показано, що при АГ ЕД більшою мірою залежить 
не від зниження продукції NO, а від підвищеної 
його деградації внаслідок впливу продуктів віль-
норадикального окислення [6]. Існуючі дані щодо 
стану ендотеліальної функції при АГ в багатьох ас-
пектах суперечливі [7]. Можливо, такі протиріччя в 
отриманих результатах свідчать про неоднорідність 
досліджуваних груп, які відрізнялися за віком, три-
валістю і тяжкістю гіпертензії, а також вираженістю 
ураження органів-мішеней. 
Щодо фармакотерапії АГ у жінок в периме-
нопаузі та з цукровим діабетом перевагу необхідно 
надати антигіпертензивним препаратам першої лінії, 
куди відносяться: інгібітори ангіотензинперетворю-
ючого ферменту (іАПФ), антагоністи рецепторів ан-
гіотензину II (АРА II), антагоністи кальцію і високо 
селективні β-адреноблокатори [8, 9]. 
Цікавими є дані, отримані у дослідженні HOPE 
(2000), в якому брали участь хворі з вихідним АТ в 
середньому 139/79 мм рт.ст. Згідно отриманих ре-
зультатів, у осіб з невисоким ризиком розвитку сер-
цево-судинних ускладнень, ефективно пролікованих, 
застосування іАПФ, дозволило ще більше покращи-
ти результати, зокрема, знизити на 17 % загальну 
летальність [9].
Дослідження PROGRESS довело можливість 
іАПФ знижувати ризик повторних інсультів на фоні 
або без супутньої АГ [10].
У дослідженні ALLHAT, включаючому 33350 
осіб (середній АТ – 146/84 мм рт. ст.; кількість хворих 
з ІХС – 51 %, ЦД – 36 %), яке проводилось протягом 
5 років, вдалося оцінити ефективність АГТ антаго-
ністами кальцію (амлодипін в дозі 2,5–10 мг/добу), 
іАПФ (лізиноприл – 10-40 мг/добу), α-адреноблока-
торами (доксазозин – 12,5–25 мг/добу) і тіазидними 
діуретиками (хлорталідон).
Результати цього дослідження показали, що 
частота коронарної смертності, нефатального інфарк-
та міокарді і показник загальної летальності однакові 
у всіх групах. Стосовно профілактики інсульта, сер-
цево-судинної недостатності і серцево-судинних ка-
тастроф в цілому, то хлорталідон ефективніший ніж 
лізиноприл та амлодипін. Ці переваги зберігалися і в 
групі хворих з цукровим діабетом. Даний препарат 
ефективності в якості зниження артеріального тис-
ку, проте не впливає на метаболічні порушення. На 
четвертому році дослідження рівень холестерину в 
групі хлорталідона був достовірно вищим, порівня-
но з групою амлодипіна і лізиноприла, вищою була 
також концентрація глюкози, у т.ч. і у хворих з ЦД, 
тобто виникали метаболічні розлади [11].
Стосовно антагоністів кальцієвих каналів, 
у трьох багатоцентрових проспективних плаце-
бо-контрольованих дослідженнях із використанням 
ретардних форм АК дигідропіридинового ряду дове-
дена їхня здатність значно знижувати ризик виник-
нення інсультів (на 42 %), коронарних катастроф (на 
26 %), показник загальної смертності (на 39 %) [2, 5]. 
Дуже важливим у цьому відношенні є дослідження 
НОТ (1998), в якому вивчався вплив цієї групи пре-
паратів на ступінь зменшення сумарного ризику не-
фатального інфаркта міокарду, інсульту і смертності 
від серцево-судинної патології. В дослідженні впер-
ше був встановлений цільовий рівень АТ і показано, 
що зниження АТ до 140/85 мм рт. ст. зменшує ризик 
важких серцево-судинних ускладнень, а для хворих 
з ЦД цільові рівні ще нижчі: зниження діастолічного 
атеріального тиску до 80 мм рт. ст. скорочує ризик 
серцево-судинних катастроф на 51 % [3]. 
У дослідженні PREVENT продемонстровано 
вплив амлодипіну на прогресування атеросклеро-
зу сонних артерій за даними УЗД. Виявилось, що 
амлодипін достовірно знижує прогресування ате-
росклерозу (p<0,001) у хворих з вихідним атероскле-
ротичним ураженням сонних артерій більше 70 %. 
Можливо, антиатерогенна дія АКК пов’язана з їх ан-
тиоксидантними та антипроліферативними власти-
востями, зі зниженням депонування ефірів холес-
терину в судинній стінці. Результатом цього стало 
зниження серцево-судинних ускладнень на 31 % при 
застосуванні АКК [5]. 
Отже в сучасних терапевтичних стандартах 
АКК залишаються антигіпертензивними засобами 
першої лінії за здатністю знижувати рівень АТ, різ-
номанітними «жорсткими» та «проміжними» крите-
ріями ефективності лікування АГ. Застосування цих 
препаратів характеризується високою прихильністю 
пацієнтів до лікування та метаболічною безпекою, 
що дозволяє сприятливо вплинути на якість життя 
пацієнтів з АГ [1, 4, 8].
Доведено, що більшість факторів ризику арте-
ріальної гіпертензії призводять до зниження синтезу 
і/або біодоступності оксиду азоту (NO) ендотелієм. 
У цьому аспекті один з найбільш перспективних 
напрямків – використання природного попередника 
NO – L-аргініну [6]. 
У дослідженнях минулого десятиріччя вста-
новлено, що пероральна та інфузійна терапія L-аргі-
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ніном покращує ендотелійзалежну вазодилатацію та 
помірно знижує артеріальний тиск та периферичний 
опір, збільшуючи серцевий викид [7, 8].
Мета дослідження. Порівняти вплив базисної 
терапії (лізиноприлу чи амлодипіну в якості моно-
терапії) та її поєднання з L-аргініном на клінічний 
перебіг, основні показники гемодинаміки у жінок в 
перименопаузальному періоді, хворих на АГ у поєд-
нанні та без цукрового діабету упродовж лікування 
та через 6 місяців спостереження.
2. Матеріли і методи
Взяті в дослідження пацієнти лікувалися в 
кардіологічних стаціонарах на базах Комунально-
го некомерційного підприємства «Міська клініч-
на лікарня № 3» та КМУ «Чернівецький обласний 
клінічний кардіологічний диспансер», які є базами 
кафедр пропедевтики внутрішніх хвороб та кафедри 
внутрішньої медицини, фізичної реабілітації та спор-
тивної медицини ВДНЗ України «Буковинський дер-
жавний медичний університет», відповідно, в період 
з 2013 до 2018 рр. Обстежено 104 пацієнтки, які були 
розподілені на дві групи: І групу склали 50 жінок з 
АГ та ЦД 2-го типу; ІІ групу – 54 жінки з АГ без ЦД 
2-го типу. Кожну групу за перебігом перименопаузи 
поділили на дві підгрупи: підгрупу А – з патологіч-
ним перебігом (26 осіб І групи та 25 осіб ІІ групи) та 
підгрупу Б – з фізіологічним перебігом перименопау-
зи (24 особи з І та 29 осіб з ІІ групи). Групу контролю 
норми склали 20 жінок з фізіологічною перименопау-
зою без ознак АГ та ЦД 2-го типу. Всі пацієнти були 
жіночої статі, віком від 45 до 55 років, у середньому 
(49,1±4,3) роки. Пацієнтки I групи – 48,6±3,3 роки, 
II групи – 50,1±2,9 років.
Усі включені в дослідження пацієнти дали 
особисту письмову згоду на участь у дослідженні. 
Протокол обстеження хворих був затверджений на 
засіданні комісії з біоетики Буковинського держав-
ного медичного університету. Зазначений документ 
складений відповідно до вимог, регламентованих 
VI розділом керівництва СН ДСР (1996) та створено-
го на його основі вітчизняного керівництва «Наста-
нови з клінічних досліджень. Лікарські засоби. На-
лежна клінічна практика», затвердженого Наказом 
МОЗ України №373 від 22.07.2005р. При складанні 
протоколу та виконанні дисертаційного дослідження 
дотримувалися основних принципів Гельсинської 
декларації щодо біометричних досліджень (1974), 
адаптованої на ХХХХІ Міжнародній Асамблеї в Гон-
конзі (1989), в яких людина виступає об’єктом, а та-
кож «Етичних принципів медичних наукових дослі-
джень із залученням людських суб’єктів», прийнятих 
52-ю Асамблеєю Всесвітньої медичної асоціації (2000). 
У протоколі та виконанні дисертаційних досліджень 
дотримано базових принципів належної медичної 
практики, а саме: повага до особистості, інформова-
ність пацієнта, оцінка ризику шкоди та користі.
Допплер-ехокардіографію (ЕхоКГ) виконува-
ли (апарат «MedisonSA 8000», Корея, метрологічно 
повірений та сертифікований) за розширеним про-
токолом, відповідно рекомендацій EACV1, із визна-
ченням основних лінійних розмірів (ліве передсердя 
(ЛП), кінцевий діастолічний озмір (КДР), кінцевий 
систолічний розмір (КСР), міжшлуночкова перетин-
ка (МШП), задня стінка лівого шлуночка (ЗСЛШ)) та 
об’ємів (кінцевий систолічний та діастолічний об’є-
ми (КСО/КДО)) камер серця і магістральних судин, 
фракції викиду (ФВ) лівого шлуночка, діастолічної 
функції лівого шлуночка (пік Е, пік А, час ізоволю-
мічного розслаблення (IVRT), час децелерації (DT), 
співвідношення пікових швидкостей раннього тран-
смітрального кровотоку і раннього діастолічного 
руху мітрального кільця (E/E’) та наявністю або від-
сутністю патологічних потоків в порожнинах серця.
Визначення рівня ендотеліну-1 (ЕТ-1) проводи-
ли імуноферментним методом за допомогою двохе-
тапного багатоступінчатого аналізу плазми кро- 
ві з використанням наборів «BIOMEDICAMEDIZIN- 
PRODUKTE» (GmbH&Co, Австрія) згідно методики 
виробника на імуноферментному аналізаторі «StatFax 
303/plus» фірми «AwarenessTechnologyInc»(США).
Всі включені в дослідження пацієнтки отриму-
вали базисну терапію, яка передбачала призначення 
гіпотензивних засобів: лізиноприл (5-20 мг на добу; 
середньодобова доза – (11,65±2,18) мг або амлодипін 
(5–10 мг на добу; середньодобова доза – (7,25±1,14) мг; 
статинів – розувастатин (10–20 мг на добу; середньо-
добова доза – (17,41±2,15) мг. Особи І групи з цукро-
вим діабетом отримували метформін по 500 мг один 
раз на добу. Частина пацієнтів кожної групи (27 осіб 
І групи (14 жінок з патологічним перебігом периме-
нопаузи та 13 – з фізіологічним перебігом) та 26 осіб 
ІІ групи (11 жінок з патологічним перебігом периме-
нопаузи та 15 – з фізіологічним перебігом)) приймала 
вищезазначені препарати у поєднанні з L-аргініном 
(препарат «Тівортін» довенно краплинно по 100 мл 
розчину протягом 14 днів з наступним переходом 
на пероральну форму по 1 мірній ложці (5 мл) 3 рази 
добу протягом протягом 20 днів.
Статистичну обробку результатів проводили за 
допомогою програмного забезпечення IBM Statistics 
SPSS 21. Середню арифметичну величину М, серед-
ню помилку середньої величини m, число варіант (n), 
вірогідність різниці двох середніх арифметичних «Р» 
величини P<0,05 оцінено достовірними. Для визна-
чення статистичних відмінностей між двома незалеж-
ними групами користувалися t-критерієм Стьюдента і 
критерієм Манна-Уітні. Достовірність змін показників 
в ході лікування встановлювали за допомогою парно-
го критерію Стьюдента. Достовірною вважали ймовір-
ність помилки менше 5 % (p<0,05).
3. Результати дослідження
Всім пацієнтам на початку лікування та че-
рез 6 місяців спостереження проведено ЕхоКГ-до-
слідження в М- і В-режимах та в режимах імпульс-
но-хвильового, тканинного та кольорового доплерів. 
Дослідження проводили з парастернального доступу 
по довгій і короткій осі серця, а також із апікальних 
позицій (табл. 1).
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Отже, на фоні призначеного лікування відбу-
вається оптимізація скоротливості міокарда у всіх 
групах. Найбільше ці зміни виражені в підгрупі 2 
пацієнтів з АГ, що пов’язано з уведенням до схеми 
лікування L-аргініну. У 19 (38 %) пацієнтів, які отри-
мували БТ відбувся регрес діастолічної дисфункції 
з псевдонормалізації до порушення релаксації ЛШ.У 
пацієнтів, які додатково до БТ приймали L-аргінін 
регрес діастолічної дисфункції з 2-го 
до 1-го типу відбувся у 25 осіб (46,29 %), 
що доводить його позитивний вплив 
на показники тиску наповнення ЛШ та 
його розслаблення.
При дослідженні лабораторних 
маркерів порушення функції ендоте-
лію в результаті лікування бачимо 
достовірне зниження рівня ендотелі-
на-1 після лікування у всіх групах. У 
групі хворих на АГ без ЦД з фізіоло-
гічним перебігом перименопаузи вда-
лося отримати найкращий результат 
з вірогідною різницею порівнюючи 
групою хворих з АГ та ЦД з відповід-
ним перебігом перименопаузи (табл. 2). 
Необхідно зазначити, досягнуто віро-
гідну різницю між показниками рівня 
ендотеліна-1після проведеного ліку-
вання у підгрупі хворих з АГ без ЦД в 
залежності від отриманого лікування, 
при цьому включення до базисної те-
рапії донатора оксиду азоту L-аргініну 
призводило до зниження рівня ендоте-
ліна-1 як у пацієнток з фізіологічним 
перебігом перименопаузи, так і з па-
тологічним. Така тенденція спостері-
галась і у групі пацієнтів з АГ та ЦД, 
проте достовірної різниці в підгрупах 
з відмінним лікуванням досягнути не 
вдалося. При порівнянні отриманих 
показників після проведеного ліку-
вання достовірної різниці між результатами у під-
групах пацієнтів з фізіологічним та патологічним 
перебігом перименопаузи не було виявлено, хоча 
кращих результатів досягнуто все ж у підгрупах з 
фізіологічним перебігом. Слід також підкреслити, 
що, незважаючи на зниження рівня ендотеліна-1 
у всіх підгрупах обстежених хворих, в жодному 
випадку він не досягнув нормативних показників. 
Таблиця 1














ЛП, см 3,9±0,04 3,8±0,03*** 3,8±0,03 3,7±0,02***
МШПд, см 1,2±0,008 1,1±0,009** 1,1±0,008 1,1±0,008**
ЗСЛШд, см 1,2±0,009 1,1±0,010* 1,1±0,008 1,1±0,011*
КДР, см 5,2±0,03 5,0±0,02** 5,1±0,02 5,0±0,01**
КСР, см 3,2±0,03 3,0±0,02* 3,2±0,04 3,1±0,03*
КДО, мл 129,3±3,15 123,2±2,98* 125,3±3,22 122,8±2,35*
КСО, мл 37,6±2,54 31,6±2,12* 36,6±2,41 31,6±2,21*
ФВ, % 59,9±1,35 61,6±1,22* 60,6±1,64 62,5±1,54
Е, см/с 63,2±4,02 66,2±3,88* 63,6±3,29 66,2±3,67*
A, см/с 70,2±3,06 68,3±2,94* 71,6±2,64 67,9±2,09***
Е/А 0,9±0,02 0,9±0,03* 0,9±0,02 0,9±0,02*
DT, мс 205,3±5,22 194,6±4,68* 198,3±6,19 192,6±4,81*
IVRT, мс 102,9±2,34 95,3±2,07* 100,1±2,79 94,6±2,28*
E/Е’ 8,2±0,62 7,4±0,34** 8,1±0,73 7,3±0,38**
Примітка: * – достовірність різниці в одній і тій же групі р<0,001; ** – 
достовірність різниці в одній і тій же групі р<0,01; *** – достовірність 
різниці в одній і тій же групі р<0,05
Таблиця 2








Підгрупа А з патологічним перебігом пери менопаузи, (n=26)
БТ, (n=12) 1,56±0,06 1,2±0,03*
БТ+L-аргінін, (n=14) 1,6±0,02 1,1±0,07*
Підгрупа Б з фізіологічним перебігом пери менопаузи, (n=24)
БТ, (n=11) 1,5±0,04 1,1±0,08*
БТ+L-аргінін, (n=13)* 1,6±0,04 1,0±0,04*
ІІ група, 
(n=54)
Підгрупа А з патологічним перебігом пери менопаузи, (n=25)
БТ, (n=14) 1,4±0,05 1,1±0,08*
БТ+L-аргінін, (n=11) 1,5±0,05 0,9±0,06*.**
Підгрупа Б з фізіологічним перебігом пери менопаузи, (n=29)
БТ, (n=14) 1,5±0,05 1,1±0,03*
БТ+L-аргінін, (n=15)* 1,5±0,08 0,9±0,04*.**
Контрольна група (n=20) 0,3±0,02
Примітка: * – достовірність різниці в до та після лікування в одній групі, р<0,05;** – достовірність різниці після лікуван-
ня в одній підгрупі, відмінній по лікуванню, р<0,05
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Щодо зміни рівня ендотеліну-1, як маркера 
порушення функції ендотелію, необхідно зазначити, 
що у пацієнтів ІІ групи, які отримували до БТ L-ар-
гінін, отримали достовірне зниження його рівня як у 
пацієнтів з фізіологічним перебігом перименопаузи, 
так і з патологічним, у порівнянні з аналогічними 
підгрупами в І групі обстежених хворих. 
Отримані дані можуть свідчити, з одного боку, 
про адекватність обраної терапії, а в іншому – про 
необхідність її продовження.
4. Обговорення результатів дослідження
Нами проведено інструментальну оцінку 
функціонального стану серцево-судинної системи у 
хворих на артеріальну гіпертензію з коморбідним 
цукровим діабетом та без нього в перименопаузі із 
застосуванням ехокардіографії з допплерометрією. Із 
ЕхоКГ-критеріїв найбільшу увагу звертали на показ-
ники транмітрального потоку (E/A, DT, IVRT, E/E’) 
та середній тиск на легеневій артерії, як критерій 
прогресування міокардіальної дисфункції. 
Проведені дослідження E. Vettatа показали, що 
у осіб з цукровим діабетом, порівняно з особами без 
цукрового діабету спостерігається як збільшення маси 
міокарда, так і відносної товщини стінки лівого шлу-
ночка, тобто відбувається ремоделювання міокарда [4]. 
Виходячи з отриманих нами даних, поєднання 
АГ з ЦД 2 типу збільшувало частоту виникнення ді-
астолічної дисфункції лівого шлуночка. У більшості 
пацієнтів з АГ та ЦД 2 типу- 39 (78 %) ДДЛШ проявля-
лася у вигляді порушення релаксації ЛШ (1 тип) та у 11 
(22 %) спостерігалась діастолічна дисфункція по типу 
псевдонормалізації (2 тип). У пацієнтів без діабету по-
рушення релаксації спостерігалось у 25 (46,29 %) і у 21 
(51,85 %) зустрічався псевдонормальний тип. Дастолічна 
дисфункція по рестриктивному типу виявлена не була.
Проаналізувавши функцію ендотелію, нами 
виявлено статистично значиме підвищення рівня 
ендотеліна-1 у жінок з АГ в перименопаузі, порівня-
но з контрольною групою (p<0,005). Причому, чим 
вищим був ступінь АГ, тим вище зростав ендотелін.
За даними дослідження Л. А. Лапшиної і спів- 
авторів, рівень ЕТ-1 в плазмі крові хворих при по-
чаткових стадіях гіпертензії достовірно перевищує 
такий у здорових осіб, а в цілому прогностична зна-
чимість ендотеліальної дисфункції у хворих на АГ 
перевищує таку ж для загальноприйнятих факторів 
ризику – ступеня артеріальної гіпертонії та гіпертро-
фії міокарда лівого шлуночка [5, 7].
Аналіз результатів оцінки функції ендотелію 
хворих з АГ дозволяє зробити висновок про те, що 
ендотеліальна дисфункція характерна для всіх груп 
обстежених хворих, незалежно від наявності комор-
бідного цукрового діабету та ступеню АГ.
В теперішній час багато дослідників розгляда-
ють ендотелій судин як орган-мішень терапевтичного 
впливу при АГ у зв’язку з доведеною негативною 
прогностичною дією ендотеліальної дисфункції у 
здорових людей і осіб з серцево-судинними захворю-
ваннями. У дослідженні TREND (Trial on Reversing 
Endothelial Dysfunction) встановлено, що іАПФ значно 
зменшують дисфункцію ендотелію коронарних судин, 
на 10–20 % збільшуючи його відповідь на введення 
ацетилхоліну в нормотензивних пацієнтів [2, 7].
Існуючі дані щодо стану ендотеліальної функ-
ції при АГ в багатьох аспектах суперечливі. В деяких 
роботах вказується на велику варіабельність показни-
ків ЕД у пацієнтів з АГ, що не дозволяє виявити сут-
тєві відмінності цих величин від показників здорових 
осіб. З іншого боку, є велика кількість досліджень, які 
демонструють порушення судиннорухової функції 
ендотелію при АГ. Можливо, такі протиріччя в отри-
маних результатах свідчать про неоднорідність дослі-
джуваних груп, які відрізнялися за віком, тривалістю 
і тяжкістю гіпертензії, а також вираженістю ураження 
органів-мішеней. Всі вищевказані відміності могли б 
стати хорошою основою для подальших досліджень. 
Обмеження дослідження. Наше дослідження 
було обмежено відбором пацієнтів лише жіночої 
статі в періоді перименопаузи. Напевно, окрім порів-
няння змін показників ендотеліальної дисфункції та 
морфо-функціонального стану міокарду між хвори-
ми цієї обмеженої категорії, було б цікавим і перспек-
тивним порівняти їх між жінками і чоловіками. 
Перспективи подальших досліджень. Окрім 
цього вважаємо, що подальшою перспективою робо-
ти міг стати більш тривалий період спостереження 
та оцінка результатів не лише через 6 місяців про-
веденого лікування, а й через 12. Це, на нашу думку, 
допомогло б отримати достовірні результати з більш 
вираженою позитивною динамікою процесу.
Виходячи з вищевказаного, жінкам з артері-
альною гіпертензією в перименопаузі рекомендовано 
проведення комплексного лабораторного обстежен-
ня (включаючого визначення стану системи ендоте-
лію – ендотелін-1) та інструментальної діагностики 
морфо-функціонального стану міокарду для про-
гнозування ризику розвитку кардіогемодинамічних 
порушень. Динамічне дослідження цих показників 
можна розглядати в якості об’єктивного критерія 
ефективності антигіпертензивної терапії.
5. Висновки
Додавання до стандартних схем лікування у 
обраного контингенту L-аргініну, при дослідженні 
лабораторних маркерів порушення функції ендо-
телію в результаті лікування бачимо достовірне 
зниження рівня ендотеліна-1 після лікування у всіх 
групах. У групі хворих на АГ без ЦД з фізіологічним 
перебігом перименопаузи вдалося отримати най-
кращий результат з вірогідною різницею (р=0,005) 
порівнюючи групою хворих з АГ та ЦД.
На фоні призначеного лікування відбувається 
оптимізація скоротливості міокарда у всіх групах. 
Найбільше ці зміни виражені в підгрупі 2 пацієнтів 
з АГ, які до схеми лікування отримували L-аргінін 
(регрес діастолічної дисфункції з 2-го до 1-го типу 
відбувся у 21 особи (47,7 %), що доводить його пози-
тивний вплив на показники тиску наповнення ЛШ та 
його розслаблення). 
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